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OBJECTIFS 


Diagnostiquer un malaise, 
une perte de connaissance, 
une crise comitiale chez 
I'adulte. 

Identifier les situations 
d'urgence et planifier leur 
prise en charge. 


MALAISES 


a comprendre 

> La demarche diagnostique devant un malaise consiste a distinguer dans un premier 
temps ceux reellement associes a une perte de connaissance, et dans un second temps 
la nature lipothymique, syncopale, epileptique, ou psychiatrique de la perte de 
connaissance. Elle se base essentiellement sur les donnees d'anamnese et la description 
de I'episode par le patient et les temoins eventuels. 

> En I'absence de description de la perte de connaissance, les modalites du retour a une 
conscience normale represented I'element le plus distinctif d'une syncope (reprise de 
conscience immediate ou tres rapide), et d’une crise d'epilepsie generalisee tonico-clonique 
(confusion post-critique souvent > 20 minutes). 


> Les causes des lipothymies et des syncopes incluent les causes neuro-cardiogeniques, 
dont la forme vasovagale represente la cause la plus frequente de malaise, I'hypotension 
orthostatique, et de nombreuses pathologies cardiaques susceptibles d’enqager 

le pronostic vital. Des examens complementaires orientes peuvent etre necessaires 
pour en preciser I'origine (test d'inclinaison, holter...). 

> Les malaises d'origine psychiatrique sont frequents, et doivent etre evoques devant 
une perte de connaissance de semiologie atypique. 


La notion de malaise n'ad- 
met pas de definition medicale 
precise, et recouvre dans le lan- 
gage courant, des situations 
cliniques tres diverses, dont 
les pertes de connaissance 
(PC) partielles ou completes, 
mais aussi toute forme de 
semiologie transitoire respon- 
sable d'une sensation d'inconfort (vertige, difficultes respiratoi- 
res, anxiete...). Bien que peu specifique, le terme de malaise 
reste neanmoins celui utilise par la grande majorite des patients 
pour decrire un premier episode de PC, et doit done pouvoir etre 
aborde en tant que tel par le medecin. 

La premiere etape diagnostique d'un malaise consiste a 
distinguer les episodes comportant une perte de connaissance 
plus ou moins complete, des autres types de manifestations 
transitoires: 

/ le cadre des malaises avec perte de connaissance est detaille 
dans le second chapitre, et recouvre typiquement le domaine 
des lipothymies et des syncopes, des crises d'epilepsies, et des 


troubles psychiatriques susceptibles de mimer une des condi- 
tions precedentes. L'interrogatoire du patient et de son entou- 
rage permet le plus souvent d'etablir la survenue d’un trouble de 
la conscience ou d'une chute. Dans le cas contraire, I'examen 
Clinique et certains parametres biologiques peuvent fournir des 
renseignements utiles (lesion traumatique, rhabdomyolyse) ; 

✓ on distingue du cadre precedent des tableaux cliniques pouvant 
parfois preter a confusion : 

> syndrome de narcolepsie-cataplexie, marque par des episo- 
des d'endormissement brutaux eventuellement associes a 
une resolution du tonus entramant la chute. La notion d’hy- 
persomnie, d'une sensation imminente d'endormissement 
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precedant le « malaise », et de declenchement des episodes 
de chute par le rire, permet d'orienter le diagnostic ; 

•4 ictus amnesique ou la semiologie se resume a un « oubli a 
mesure » (amnesie anterograde), avec questions stereoty- 
pees iteratives (« ou suis-je ? », « quelle heure est-il ?»). L'inter- 
rogatoire du patient reste peu informatif, mais celui de I'en- 
tourage permet d'exclure la survenue d'une PC et d'obtenir 
une description souvent typique de I’ictus ; 
t hypoglycemie, susceptible d'entrainer des troubles neurove- 
getatifs et de la vigilance transitoires. Neanmoins, une perte 
de connaissance authentique associee a un episode d'hypo- 
glycemie signe habituellement la survenue d’une crise d'epilepsie ; 
✓ on distingue par aiileurs les semiologies transitoires sans trouble 
de la vigilance, qualifies de malaise mais pouvant etre relatees 
avec precision par le patient : sensations vertigineuses, deficit 
neurologique transitoire (accident ischemique transitoire [AIT]), 
dyspnee, oppression thoracique, palpitations, crise d'angoisse, etc. 

Enfin, on exclut par principe de ce cours les alterations pro- 
longees de la vigilance ou de la conscience (plusieurs heures ou 
plus), qui renvoient au diagnostic des syndromes confusionnels 
etdes comas. 


PERTES DE CONNAISSANCE 


II s’agit d’episodes de survenue brutale ou tres rapidement 
progressive (quelques secondes), de duree breve (quelques 
secondes a quelques dizaines de minutes), comportant une dis- 
solution totale ou partielle de la conscience, et pouvant entrai- 
ner la chute. 

Ce sont des situations cliniques d'une tres grande frequence, 
rendant compte de 5 a 10 % des consultations aux services 
d’urgences, et de 1 a 5 % des motifs d'hospitalisation. 

L’enjeu diagnostic principal reside dans I'identification des 
causes potentiellement graves, susceptibles d’engager le pro- 
nostic vital a court terme (syncope cardiaque), tout en evitant 
les explorations systematiques, inutiles dans la grande majorite 
des cas. 

Premiere etape diagnostique 

La premiere etape diagnostique vise a reconnaTtre, sur 
la base des descriptions obtenues de la part du patient et de son 
entourage, I'un des trois grands cadres pathologiques suivants : 
/ les lipothymies et les syncopes correspondant a des episodes 
brefs (de quelques secondes a quelques minutes) de perte de 
connaissance, partielle (lipothymies souvent associees a des 
manifestations subjectives initiales evocatrices) ou totale (syn- 
cope avec chute brutale a I'emporte piece et dissolution du 
tonus), sans confusion post-critique. Elies sont la consequence 
d'une ischemie cerebrale diffuse, liee a une chute soudaine ou 
rapidement progressive du debit sanguin cerebral, pouvant rele- 
ver de diverses etiologies dont certaines potentiellement graves 
(cardiogeniques), et d’autres benignes (vasovagales). Le carac- 
tere lipothymique ou syncopal de I'episode ne permet pas de 
prejuger de la gravite de I'etiologie. Le probleme pose par les 
syncopes convulsivantes sera evoque ulterieurement ; 


/ les crises d'epilepsie generalises tonicocloniques, caracteri- 
sees par une sequence clinique typique d'une duree de 2 a 
3 minutes suivie d'une confusion post-critique prolongee (en 
general superieure a 20 min), et les crises d'epilepsie partielles 
associees a une alteration de la conscience (crises partielles 
complexes), de semiologie extremement variable, et pouvant 
comporter une phase de generalisation secondaire. Elies resul- 
ted d'une decharge neuronale paroxystique excessive et hyper- 
synchrone, plus ou moins etendue en fonction du type de crise ; 
y les pertes de connaissance d'origine psychiatrique sont suscepti- 
bles de reproduire des tableaux lipothymiques et syncopaux, ou 
des manifestations d'allure convulsive. Les termes de crise non 
epi leptique psychogene, et de pseudo-crises sont employes 
indifferemment dans ce dernier cas. Les crises non epileptiques 
psychogenes correspondent le plus souvent a des crises d'an- 
goisses ou a des crises somatoformes (hysteriques) et excep- 
tionnellement a une simulation consciente. 

✓ De maniere schematique, retenons : 

que les lipothymies et les syncopes sont avant tout caracteri- 
sees par la perte de connaissance et la chute « molle » qui en 
decoule, les phenomenes « d'accompagnement » inconstants 
a type de prodromes ou de breves secousses musculaires 
etant au second plan; 

) quo les crises d'epilepsie sont avant tout caracterisees par 
la presence de signes « d'accompagnement » de la perte de 
connaissance, a type d'aura, de comportements automa- 
tiques inadaptes, ou de convulsions pendant I'acces, et de 
symptomes post-critiques ; 

■■■■■> qu'en I'absence de temoin et de souvenir de I'episode, 
la duree de la confusion post-critique (evaluee par le delai 
ayant separe la survenue du malaise du premier souvenir 
intervenu en periode post-critique) reste I'element le plus dis- 
criminatif pour distinguer une syncope d'une crise generali- 
see tonicoclonique (quelques secondes ou minutes dans 
le premier cas, contre plus de 20 minutes dans le second avec 
typiquement, souvenir d'un reveil en presence des pompiers 
ou aux urgences) ; 

■■•••> que les pertes de connaissance d'origine psychiatrique se 
caracterisent par un tableau clinique atypique, et un contexte 
psychologique evocateur. 

Examen clinique 

y La qualite de I'interrogatoire du patient et des eventuels 
temoins est fondamentale pour I'orientation diagnostique. 
Aucun detail ne doit etre neglige, notamment en ce qui concerne 
les circonstances de survenue du malaise. La meilleure descrip- 
tion de I’episode est en general obtenue en remettant le patient 
en situation : etait-il debout ? si oui, depuis combien de temps ? 
Quelle etait la nature de I'activite en cours ? I'heure approxi- 
mative de la journee ? Quelles ont ete la sequence exacte et 
la duree des prodromes eventuels, et quelle reaction ont-ils 
entrainee (ainsi, la description de symptomes n’ayant, d'apres 
le patient, dure que quelques secondes, va apparaitre en contra- 
diction avec un recit temoignant de la possibilite de regagner sa 
chambre et de s'allonger, menant a corriger I'appreciation 
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souvent erronee de la duree exacte des prodromes), ou s'est 
produite la chute ? etc. Les temoins de I'incident doivent etre 
recherches, et appeles le cas echeant, cet aspect de I'enquete 
diagnostique etant tout aussi important que le recueil des autres 
informations cliniques. La recherche d'evenements anterieurs 
pertinents (autres malaises notamment), ainsi que leur descrip- 
tion precise (au meme titre que celle de I'episode actuel) doit 
etre obtenue. 

/ L'examen Clinique doit etre complet, notamment sur le plan 
neurologique et cardiologique, a la recherche de stigmates de 
chute traumatisante, de signes post-critiques non spontane- 
ment rapportes (morsure de langue), et d'elements d'orienta- 
tion vers une cause cardiaque ou neurologique. La presence 
d’anomalies a I'auscultation du coeur, de signes neurologiques 
de focalisation ou d'hypertension intracranienne doit faire 
redouter une pathologie grave ou le risque vital peut etre 
engage. 

/ Aucun examen complementaire ne doit etre realise de maniere 
systematique, leur role consistant avant tout a rechercher une 
etiologie, une fois le diagnostic de lipothymie, de syncope, ou 
de crise d'epilepsie etabli. L'electrocardiogramme (ECG) et 
le dosage de la glycemie tiennent cependant une place a part, 
dans la mesure ou ils sont, par habitude, realises de maniere sys- 
tematique dans les services d'urgence. Le cas echeant, la glyce- 
mie doit etre recherchee sur un prelevement sanguin standard, 
du fait de la possibility de faux negatif du simple dextro dans un 
contexte hypoglycemique. Le scanner cerebral en urgence, sans 
injection, est justifie des lors qu'un processus expansif devolu- 
tion rapide est suspecte (abces, hematome intracerebral). 

Lipothymies et syncopes 
1. Definitions 

/ La syncope se definit comme une perte soudaine et transitoire 
de connaissance et du tonus postural, de recuperation sponta- 
nee. Si elle est survient en position debout, elle entraTne une 
chute a I'emporte-piece traumatisante dans un tiers des cas, et 
responsable d'une fracture dans 3 % des cas. Elle realise ensuite 
un etat de mort apparente (paleur extreme, hypotonie, pouls 
imprenable), d'une duree de quelques secondes a quelques 
minutes, qui tranche avec la reprise ulterieure immediate d'une 
conscience normale. 

/ La lipothymie est une syncope avortee (en raison d'une baisse du 
debit sanguin cerebral moins intense et [ou] moins longue), 
caracterisee par une sensation d'evanouissement imminent et 
de faiblesse generalisee, un eloignement des bruits ambiants et 
une vision floue, des sueurs, et une perte partielle de la cons- 
cience pouvant entramer une chute en general non traumati- 
sante. II s'y associe une paleur importante, et une asthenie 
consecutive plus ou moins prolongee. Comme deja evoque, 
la nature lipothymique ou syncopale du malaise ne prejuge pas 
de I'etiologie sous-jacente, ni de sa gravite. 

/ La syncope convulsivante se caracterise par la survenue de 
quelques breves secousses du tronc et des membres a la phase 
terminale de la syncope, plus ou moins precedees d'un spasme 
en extension, d’une duree de quelques secondes. Elle traduit une 


reaction du tronc cerebral a une baisse prolongee du debit san- 
guin cerebral, et non une veritable crise convulsive. Elle se dis- 
tingue done nettement de la crise d’epilepsie generalisee tonico- 
clonique, lors de laquelle les secousses musculaires durent de 
30 a 60 secondes, et s’accompagnent secondairement d'une 
phase de respiration stertoreuse, et surtout d'une confusion 
post-critique prolongee, absente dans la syncope convulsivante. 
Bien que representant la forme la plus intense de syncope, elle 
renvoie habituellement a son etiologie la plus benigne, la syn- 
cope vasovagale. 

2. Diagnostic etiologique 

Les causes des syncopes et des lipothymies se repartissent 
en 2 grands cadres: 

- les causes cardiaques qui represented environ 25 % des 
cas, et s'associent a une surmortalite, directement liee a la gra- 
vity de la maladie cardiaque sous-jacente ; 

- les causes non cardiaques qui represented 50 a 65 % des 
cas, au premier rang desquelles les syncopes dites neurocardio- 
geniques (vasovagales et reflexes : 30 a 50 %). L'hypotension 
orthostatique est plus rare (5 a 10 %). La mortality n'est pas aug- 
mentee chez les patients repondant a I'une ou I'autre de ces cau- 
ses, a I'exception des syndromes d'hypersensibilite du sinus 
carotidien. 

Dix a 20 % des syncopes et des lipothymies restent inexpli- 
quees au terme d'un bilan complet. II n'existe pas non plus de 
surmortalite dans ce groupe. 

Le diagnostic etiologique d'une syncope peut etre pose sur 
les donnees de I'anamnese, de l'examen cardiovasculaire, et de 
I'ECG dans la majority des cas : 

- I'age et les antecedents distinguent typiquement les syn- 
copes vasovagales survenant le plus souvent chez la femme 
jeune, des causes cardiaques habituellement retrouvees chez 
le sujet age aux antecedents cardiovasculaires ; 

- certains traitements medicamenteux, et notamment ceux 
instaures ou modifies peu de temps avant la survenue du malaise, 
peuvent suggerer une hypotension orthostatique (antihyper- 
tenseurs, anticholinergiques, psychotropes), une etiologie 
reflexe ((3-bloquants, diuretiques, vasodilatateurs), mais aussi 
cardiaque (antiarythmiques) ; 

- les facteurs declenchants eventuels ont une valeur d'orien- 
tation determinante : station debout prolongee, atmosphere 
confinee, emotion et douleur orientent vers un mecanisme vaso- 
vagal, passage en orthostatisme et periode post-prandiale vers 
une hypotension orthostatique, toux - urination et compression 
cervicale vers une syncope reflexe, la survenue a I'effort est peu 
specifique, mais doit faire redouter une cause cardiaque (obsta- 
cle a rejection) ; 

- la notion de symptomes associes, a type de palpitations 
irregulieres, d'une dyspnee ou d'une douleur thoracique conco- 
mitantes de I'episode de malaise, oriente aussi le diagnostic vers 
une origine cardiaque; 

- l'examen cardiovasculaire recherche des signes de cardiopa- 
thie, une hypotension orthostatique, et peut inclure un massage 
sino-carotidien (a eviter chez le sujet age suspect d'atherome a ce 
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niveau) visant a etayer une hypersensibilite du sinus carotidien ; 

- I'ECG est de realisation systematique dans ce contexte. II est 
anormal dans 50 % des cas, mais seule une minorite des anoma- 
lies retrouvees temoigne d'une etiologie cardiaque averee. Les 
autres anomalies, a type de bloc de branche, troubles de la repo- 
larisation, et hypertrophie ventriculaire gauche, sont de simples 
elements d'orientation, justif iant un bilan cardiaque plus pousse. 

En cas de negativite du bilan de base, plusieurs examens 
complementaires peuvent etre envisages, dont I'ordre depend 
du contexte Clinique : 

- test d'inclinaison en premiere intention en I'absence de 
tout contexte evocateur d’une cause cardiaque. Le sujet est 
maintenu pendant 45 minutes a 60° ou 70°, avec un controle 
regulier du pouls et de la pression arterielle (eventuellement 
associe a une stimulation pharmacologique). En cas de negati- 
vite de ce test, et de repetition des episodes de malaises, des 
explorations cardiaques plus poussees sont ensuite envisagees 
(v. infra ) ; 

- holter-ECG de 24 heures ou de longue duree par materiel 
implantable sous-cutane (Rtest, Reveal), exploration electro- 
physiologique (EEP) endocavitaire du faisceau de His, et echo- 
graphie cardiaque, sont envisages en cas de signes d'orientation 
cardiologiques a minima (bloc de branche, troubles de la repola- 
risation, hypertrophie ventriculaire gauche). Le test d'inclinai- 
son est propose en seconde intention en cas de negativite du 
bilan cardiaque. 

3. Syncopes neuro-cardiogeniques 

Elies regroupent les causes vasovagales et reflexes de nature 
tussive, mictionnelle, ou liees a une hypersensibilite du sinus 
carotidien. 

/ La syncope vasovagale est la plus frequente, la plus banale et 
la plus benigne des syncopes. Sa physiopathologie est mal 
connue, mais elle reposerait sur une activation d'une boucle 
reflexe neuro-cardiogenique, en reponse a une diminution du 
retour veineux et du remplissage ventriculaire (station debout 
prolongee), dans un contexte sympathico-tonique (emotion 
vive, douleur, confinement, chaleur). L'augmentation secondaire 
du rythme cardiaque et de la contractilite myocardique active- 
rait alors de maniere excessive les mecanorecepteurs myocar- 
diques, et les fibres C a destination du noyau du tractus solitaire 
dans le tronc cerebral. Ce noyau repondrait, dans un troisieme 
temps, par une inhibition du tonus sympathique peripherique 
(responsable de la chute tensionnelle) associee a une hyperacti- 
vite vagale (a I'origine de la bradycardie), contribuant a une 
chute du debit sanguin cerebral dont I'intensite et la duree 
determinent le tableau Clinique (lipothymie ou syncope). 

La syncope vasovagale est une affection du sujet jeune, 
ayant une forte tendance a la recurrence. Les circonstances de 
survenue sont tres evocatrices (v. supra). II existe le plus sou- 
vent une phase lipothymique, caracterisee par une riche semio- 
logie subjective d'installation rapidement progressive ( v. supra). 
Le passage en decubitus, avec elevation des membres infe- 
rieurs, permet la retrocession progressive des symptomes. 
Le malaise peut cependant progresser jusqu'a la perte de 


connaissance complete (dans 50 % des cas), avec chute molle 
eventuellement traumatisante (morsure de la pointe de la lan- 
gue et perte des urines possibles). La syncope peut etre convul- 
sivante, cette forme particuliere de malaise relevant le plus sou- 
vent d'une origine vasovagale. Enfin, les lipothymies et syncopes 
vasovagales se caracterisent par une asthenie consecutive 
intense, et souvent prolongee (plusieurs heures), contrastant 
avec I'absence de confusion post-critique. 

Les formes typiques ne necessitent pas d'exploration com- 
plementaire particuliere. Lorsque le diagnostic reste incertain, 
ou que la repetition des malaises complique la prise en charge, 
la realisation d'un test d'inclinaison permet de poser le diagnos- 
tic. On observe typiquement une chute de la pression arterielle 
systolique de plus de 60 % (ou > 80 mmHg), associee a une 
baisse du rythme cardiaque d'au moins 30 % (ou < 40 batte- 
ments par minute [batt/min]), survenant en moyenne vers la 20 6 
minute du test (entre 10 et 35 min). 

La prise en charge therapeutique repose sur la prevention 
des facteurs declenchants, et la mise en decubitus avec surele- 
vation des membres inferieurs a la moindre alerte. Si les synco- 
pes restent frequentes et invalidantes en depit de ces mesures, 
un traitement par p-bloquants peut etre propose. 

S Les syncopes reflexes tussives et mictionnelles sont des entites 
particulieres de syncope neuro-cardiogenique. La syncope tus- 
sive, ou ictus larynge, survient typiquement a I'acme d'une 
quinte de toux chez un sujet souffrant de bronchite chronique. 
La syncope mictionnelle survient typiquement la nuit, souvent 
chez I’homme age. Du fait de leur survenue frequente dans les 
minutes suivant le lever, on admet qu'au moins une partie des 
syncopes mictionnelles sont en rapport avec une hypotension 
orthostatique. 

y L'hypersensibilite du sinus carotidien represente la seule forme 
de syncope neuro-cardiogenique susceptible de se compliquer 
de troubles cardiaques graves, justifiant la recherche d'une 
pathologie cardiovasculaire sous-jacente. Sa physiopathologie 
serait peut-etre en rapport avec une denervation du muscle 
sterno-cleido-masto'fdien (SCM). Ainsi, lors d'une stimulation 
externe du sinus (frottement d’un col de chemise trop serre, 
massage sino-carotidien) la stimulation mecanique des barore- 
cepteurs serait interpretee de maniere erronee comme resul- 
tant d'une augmentation de la pression arterielle, en I'absence 
de la correction normalement apportee par les afferences pro- 
prioceptives du SCM. II en resulterait une reaction vasodepres- 
sive et (ou) cardio-inhibitrice reflexe inadaptee, a I'origine de 
la syncope. Le terrain le plus habituel est I'homme de plus de 60 
ans, avec facteurs de risque cardiovasculaire. L'element le plus 
evocateur du diagnostic, cependant inconstant, est le mode de 
declenchement de la syncope, a I'occasion du rasage ou d'un 
mouvement de rotation de la tete. Le massage sino-carotidien 
permet de reproduire la semiologie, en provoquant une brady- 
cardie extreme, avec pauses de plus de 3 secondes, et chute de 
la pression arterielle de plus de 50 mmHg. Ce test doit etre 
realise avec prudence, en milieu cardiologique, et peut etre 
contre-indique en cas de pathologie carotidienne emboligene. 
La prise en charge therapeutique repose avant tout sur I'eviction 
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de facteurs iatrogeniques eventuels (p-bloquants, diuretiques, 
vasodilatateurs arteriels). La mise en place d'un stimulateur 
cardiaque est cependant necessaire dans les cas resistants. 

4. Syncopes par hypotension orthostatique 

L'hypotension orthostatique resulte d’une reponse vasomo- 

trice inadaptee a une diminution de la pression arterielle avec, 
pour consequence, une baisse du flux sanguin cerebral a I'ori- 
gine de la syncope. L'alteration de la reponse vasomotrice peut 
etre en rapport avec une hypovolemie, ou une perturbation du 
systeme autonome de nature iatrogenique (anticholinergiques 
en particulier), neuropathique (diabete), ou degenerative (syn- 
drome de Shy et Drager). 

Elies concernent surtout le sujet age, et surviennent typique- 
ment dans les secondes ou minutes suivant le lever (par opposi- 
tion aux syncopes vasovagales du sujet jeune qui surviennent 
plus volontiers apres une station debout prolonged). La periode 
post-prandiale favorise I'hypovolemie par le biais d'une seques- 
tration splanchnique, et constitue une circonstance de survenue 
evocatrice de syncope par hypotension orthostatique. II en de 
meme de la syncope mictionnelle nocturne survenant rapide- 
ment apres le lever, bien que I'alternative d'une etiologie reflexe 
puisse aussi rendre compte de ce type de manifestation 
{v. supra). La syncope est souvent preceded d'une phase lipo- 
thymique, et ne presente pas d'autres particularity semiolo- 
giques. 

Les facteurs iatrogeniques et pathologiques favorisants doi- 
vent etre activement recherches : antihypertenseurs dont en 
particulier les diuretiques susceptibles de favoriser une hypovo- 
lemie par deshydratation, antiparkinsoniens, antidepresseurs 
tricycliques et, plus largement, tous les traitements possedant 
une activite anticholinergique, stigmates de neuropathie des 
membres inferieurs, syndrome parkinsonien evocateur d'une 
atrophie multisystematisee, et plus specifiquement d'un syn- 
drome dysautonomique de Shy et Drager. 

La pression arterielle doit etre mesuree d'abord en position 
couchee, apres un decubitus d'au moins 10 minutes, puis debout 
toutes les minutes, pendant 5 minutes. Le diagnostic est evoque 
lorsque la baisse de la pression arterielle est superieure a 20 
mmHg pour la systolique, et 10 mmHg pour la diastolique. Dans 
le cadre d’un test d'inclinaison, cette chute tensionnelle apparaTt 
typiquement dans les trois premieres minutes. La survenue d’un 
malaise concomitant renforce le diagnostic, mais elle est tres 
inconstante. La reponse de I'arc baroreflexe peut cependant 
fluctuer de maniere importante dans le temps, et la normalite 
d'une ou de plusieurs mesures n'exclut pas totalement le dia- 
gnostic. Le cas echeant, un holter tensionnel peut etre propose. 
Une tachycardie reflexe accompagne en general la chute ten- 
sionnelle. Son absence oriente vers une dysautonomie centrale 
degenerative (Shy et Drager). 

5. Syncopes cardiaques 

Elies sont associees a une surmortalite a 1 an, en rapport avec 
la pathologie cardiaque sous-jacente. A titre d'exemple, la moitie 
des patients souffrant d'une insuffisance ventriculaire gauche 


severe, avec une fraction d'ejection inferieure a 30 %, decedent 
dans les 3 ans. Cependant, la presence de syncopes surajoutees 
n'aggrave pas le pronostic. 

Plusieurs elements orientent vers une origine cardiaque, 
mais aucun n'est constant ni specifique : antecedents cardiovas- 
culaires, traitement antiarythmique, syncope a I'emporte-piece 
sans prodrome ou, au contraire, dyspnee, palpitations ou dou- 
leur thoracique precessive, declenchement a I'effort, anomalie a 
I'auscultation du coeur ou a I’ECG. 

Les causes cardiaques sont tres variees : 

/ Les obstacles a 1'ejection ventriculaire (retrecissement aor- 
tique, cardiomyopathie obstructive) sont typiquement respon- 
sables de syncopes d'effort. Les obstacles au remplissage ventri- 
culaire (tamponnade, myxome de I'oreillette) peuvent etre 
responsables de syncopes aux changements de position ; 

/ les blocs auriculo-ventriculaires (BAV) complets se caracterisent 
par une syncope a I'emporte-piece a debut et a fin extremement 
brutaux, de duree tres breve (typiquement quelques secondes), 
le sujet se relevant immediatement apres la chute ; 

✓ les dysfonctions sinusales et les maladies de I'oreillette sont 
d'identification plus difficile, en raison d’une semiologie peu spe- 
cifique (lipothymie banale) et de la normalite frequente de I'ECG, 
necessitant le recours a des explorations cardiologiques com- 
plementaires; 

/ les tachycardies paroxystiques ventriculaires sont associees a 
un risque de mort subite, et doivent etre suspectees en pre- 
sence d’extrasystoles ventriculaires frequentes, polymorphes 
ou en salves (plus de 3). La torsade de pointes expose aux 
memes complications, et doit etre redoutee en presence d'un QT 
long (> 0,52 s), ou d'extrasystoles ventriculaires de type R/T a 
couplage long. L'allongement du QT peut etre en rapport avec 
une hypokaliemie, une hypercalcemie, un traitement antiaryth- 
mique, et un syndrome du QT long congenital. La fibrillation et 
le flutter auriculaires sont rarement responsables de syncopes. 
Des signes ECG temoignant d'un syndrome de Wolff-Parkinson- 
White doivent neanmoins etre recherches ; 

✓ dans le cadre d'une syncope avec douleur thoracique, on evoque 
un angor de Prinzmetal, un infarctus du myocarde, et une embo- 
lie pulmonaire. La perte de connaissance peut cependant repon- 
dre a un mecanisme vasovagal secondaire a la douleur. 

Crises d'epilepsie 

La crise d'epilepsie se definit comme une decharge excessive 
et hypersynchrone d'une population plus ou moins etendue de 
neurones de I'encephale. Une origine corticale unilateral signe 
une crise partielle, susceptible de se generaliser dans un second 
temps. Une origine bilaterale de la decharge temoigne d'une 
crise generalised d’emblee. Ces notions derivees des enregistre- 
ments electro-encephalographiques sont cependant difficiles a 
retranscrire dans I'analyse de la semiologie critique. Par ailleurs, 
cette derniere est extremement polymorphe d'un sujet a I'autre, 
notamment en ce qui concerne la nature du trouble de la cons- 
cience rapporte par le patient ou son entourage, sous le terme 
de malaise. On tente done de distinguer, dans un premier temps, 
les crises ayant comporte une perte de connaissance complete 
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et prolongee accompagnee de convulsions, relativement mono- 
morphes, des autres manifestations epileptiques de semiologie 
beaucoup plus variable. 

1. Crise generalisee tonico-clonique 

Elle comporte une perte de connaissance brutale entrainant 
la chute si le patient est en position debout. Cette perte de 
connaissance s’accompagne frequemment d'un cri et d'une 
deviation inaugurale de la tete (adversion). La premiere phase de 
la crise est tonique, rendant compte de la raideur du corps obser- 
vee lors de la chute, et une fois le patient au sol (a la difference de 
I'hypotonie constatee dans les syncopes). Cette hypertonie se 
caracterise par une position semi-flechie des membres supe- 
rieurs, rappelant I'attitude de decortication, une revulsion ocu- 
laire, et un arret respiratoire responsable d'une cyanose (par 
opposition a la simple paleur des syncopes). Cette phase de la 
crise dure typiquement de 10 a 20 secondes ; elle est suivie par 
des clonies des 4 membres qui vont progressivement s'espacer 
pour s'interrompre apres 30 a 60 secondes (done beaucoup plus 
prolongees que les quelques secousses caracterisant la syncope 
convulsivante). On observe ensuite une reprise de la respiration, 
qui du fait de I'encombrement des voies aeriennes superieures, 
est bruyante et qualifiee de stertoreuse. II s'y associe une exterio- 
risation de I'hypersalivation. La reprise d'une conscience nor- 
male est tres progressive. Les premiers souvenirs du patient cor- 
respondent souvent a un reveil aux urgences, dans I'ambulance, 
ou eventuellement sur le lieu du malaise, mais en presence des 
pompiers (contrairement aux syncopes ou le reveil rapide, voire 
immediat intervient avant I'intervention des premiers secours). 

En I'absence de temoin de I'episode, la duree de I'amnesie 
post-critique est Telement le plus evocateur d'une crise d'epilep- 
sie generalisee. Une morsure de langue peut etre constatee, qui 
n'a de valeur que si elle est en position laterale (toute chute a 
I'emporte-piece peut provoquer une morsure de la pointe de 
la langue). L’urination represente un autre element d'orienta- 
tion, inconstant, et non pathognomonique. Par la suite, le patient 
est susceptible de rapporter des courbatures (se metier d'une 
luxation de Tepaule en cas d'impotence d'un ou des deux memb- 
res superieurs). Le dosage des enzymes musculaires peut etre 
utile en cas de doute diagnostique. L'augmentation de ces enzy- 
mes n'est pas specifique, mais leur stricte normalite est en defa- 
veur du diagnostic de crise convulsive. 

La crise generalisee tonico-clonique peut etre precedee de 
divers symptomes d'une duree de quelques secondes a 1 ou 
2 minutes (aura, simple perte de contact, activites motrices ou 
verbales automatiques), orientant alors vers le diagnostic de crise 
partielle secondairement generalisee. Parfois, le patient peut res- 
sentir quelques secousses breves et bilaterales des membres 
superieurs ou des 4 membres. Bien que la conscience soit preser- 
vee, il ne s'agit pas de crises partielles, mais de crises generalises 
dites myocloniques qui peuvent survenir isolement (typiquement 
le matin au reveil) ou evoluer vers une crise generalisee tonico- 
clonique. Elies caracterisent I'epilepsie myoclonique juvenile. 

En presence d'une crise generalisee tonico-clonique, il peut 
etre utile de placer un objet mou, tel un abaisse-langue ou une 


canule, entre les dents du patient, afin de limiter le risque de 
morsure de langue. Cette manoeuvre doit etre douce, et il est 
preferable de laisser la crise se derouler naturellement que de 
provoquer des lesions dentaires en forgant de maniere exces- 
sive I'ouverture de la cavite buccale pour y introduire une 
canule. Le patient est place en position laterale de securite (PLS) 
a la fin de la phase clonique. Une PLS trop precoce, lors de 
la phase convulsive, favorise le risque de luxation d'epaule. L'in- 
jection d'une benzodiazepine au cours ou a Tissue d'une crise 
unique est a proscrire, dans la mesure ou elle n'est d'aucune uti- 
lity et ou elle induit souvent une depression respiratoire condui- 
sant a un passage inutile, voire dangereux en reanimation 
(la repetition des crises, dans le cadre d’un malaise, impose en 
revanche un traitement rapide). 

2. Crises d'epilepsie partielle 
sans generalisation secondaire 

Elies s'accompagnent souvent d'une alteration plus ou moins 
profonde de la conscience, et sont a ce titre souvent assimilees a 
des malaises. Elies entrainent plus rarement une chute, mais 
elles ne realisent jamais un tableau de perte de connaissance 
complete, tel celui observe a la phase d'etat d'une syncope. 
Neanmoins, ces elements d’anamnese peuvent etre difficiles a 
apprecier, en I'absence de temoin, et en raison de I'amnesie par- 
tielle ou totale de la crise. Le diagnostic est avant tout evoque 
sur la survenue brutale, sans facteur declenchant (a Texception 
de rares epilepsies reflexes a des stimulations sensorielles speci- 
fiques), d'episodes stereotypes marques par des manifestations 
subjectives (aura visuelle, auditive, olfactive, gustative, somato- 
sensorielle, vestibulaire, vegetative, emotionnelle ou psychique 
a type de deja vu) et (ou) des activites automatiques ou motrices 
inadaptees (gestuelles, verbales, oro-alimentaires, posturales, 
cloniques focales), et (ou) une perte du contact avec Tenvironne- 
ment. La duree des crises partielles est tres variable, de 
quelques dizaines de secondes a plusieurs minutes (2 a 3 min 
le plus souvent). La confusion post-critique est inconstante, et 
d'une duree allant d'une a plusieurs minutes. 

Le diagnostic differentiel le plus delicat est represente par les 
crises partielles a semiologie vegetative, ou Ton peut retrouver 
Tensemble du registre semiologique des lipothymies : bouffees 
de chaleur, angoisse, palpitations, sensation vertigineuse, et 
paleur. Les elements evocateurs de la crise d'epilepsie sont 
alors : son caractere brutal sans facteur declenchant, I'absence 
habituelle d'une sensation imminente d'evanouissement, d'une 
perte de connaissance complete et d'une chute. 

✓ Le diagnostic de crise d'epilepsie impose la recherche d'elements 
ayant pu contribuer a son emergence : antecedents familiaux d'epi- 
lepsie, antecedents personnels de crise hyperthermique dans 
I'enfance, de traumatisme cranien grave, de meningite ou d'en- 
cephalite, prise excessive d'alcool, de toxiques ou de medica- 
ments abaissant le seuil epileptogene, sevrage ethylique ou en 
benzodiazepines, privation de sommeil. Les crises situationnelles, 
directement liees a Tun des facteurs toxiques ou iatrogenes pre- 
cedents necessitent le controle de ce facteur, mais ne justifient 
pas le recours a un traitement antiepileptique. 
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/ L'electro-encephalogramme (EEG) n'est habituellement pas 
necessaire au diagnostic de crise d'epilepsie, ce dernier etant 
porte sur les donnees cliniques. En revanche, I’EEG est fonda- 
mental pour en preciser le type, et en particulier la nature gene- 
ralise idiopathique ou partielle. En effet, le type de traitement a 
instaurer est variable, certains medicaments antiepileptiques 
ayant la particularity d'aggraver les epilepsies generalises idio- 
pathiques. 

/ La realisation d'un bilan d’imagerie en urgence est justifiee dans 
le cadre de crise(s) inaugurale(s) repondant a au moins Tun des 
criteres suivants : crise partielle, fievre, cephalee, confusion ou 
signe de focalisation neurologique persistant, serologie du virus 
de I'immunodeficience humaine (VIH) positive, contexte neopla- 
sique, traitement anticoagulant, traumatisme cranien recent, 
sujet de plus de 40 ans. Chacun de ces criteres amene a suspec- 
ter la possibility d'une pathologie neurologique potentiellement 
grave et rapidement evolutive, et notamment une infection du 
systeme nerveux central, un hematome sous-dural ou intrapa- 
renchymateux. Le scanner sans injection est alors I'examen de 
choix. Sa normality ne permet cependant pas d'eliminer les 
nombreux autres types de lesions epileptogenes fixees ou lente- 
ment evolutives (cavernome, tumeur cerebrale, processus atro- 
phique, malformations du developpement cortical, etc.), justi- 
fiant la realisation differee d'une imagerie par resonance 
magnetique (IRM) encephalique selon un protocole d’acquisition 
specifique a I'epilepsie. En revanche, les epilepsies generalises 
idiopathiques ne necessitent aucun bilan d'imagerie. 

Le choix du traitement antiepileptique de premiere intention 
est un probleme complexe, pour lequel nous renvoyons le lec- 
teur a la question traitant specifiquement de ce sujet. 

3. Malaises d'origine psychiatrique 

Les malaises d'origine psychiatrique sont frequents, poly- 
morphes, et susceptibles de « mimer » des episodes de lipothy- 
mie, de syncope, ou des crises d'epilepsie. On admet qu'ils repre- 
sented pres de 20 % de I'ensemble des causes des malaises. 

Le diagnostic de malaise d'origine psychiatrique est souvent 
difficile sur les seules donnees d'interrogatoire ; il repose sur 
la conjonction : d'un terrain psychiatrique connu ou suggere par 
la presentation du patient, d'un evenement psychologique mar- 
quant ayant precede la survenue des malaises, associe a d'even- 
tuels benefices secondaires lies a la prise en charge medicale, et 
d'elements semiologiques incoherents avec les diagnostics 
alternatifs de lipothymie, de syncope, et de crise d'epilepsie. Ces 
criteres ne sont cependant ni constants, ni specifiques. La pre- 
sence de troubles psychiatriques represente aussi un facteur de 
risque du developpement d'une comitialite, notamment par 
le biais de certains traitements psychotropes (tricycliques). De 
fortes emotions peuvent par ailleurs favoriser la survenue d'une 
syncope vasovagale ou d'une crise d'epilepsie. 

II est done parfois necessaire de recourir a une hospitalisa- 
tion visant a observer les malaises pour affirmer le diagnostic. 
Des manoeuvres de provocations suggestives peuvent etre 
utilises, hyperpnee pour les crises d'angoisses, suggestion par 
injection intraveineuse d’un placebo (serum physiologique), 


nmama a retenir 

> Le diagnostic d'un malaise avec perte de connaissance 
repose avant tout sur un interrogatoire precis 

et structure du patient et des temoins eventuels. 

> La duree de la confusion post-critigue represente 
I'element diagnostigue le plus important pour distinguer 
une crise d'epilepsie generalise tonico-clonigue d'une 
syncope, en particulier si cette derniere est convulsivante. 

> Les examens complementaires ont pour but essentiel 
de determiner I'origine d'une syncope ou d'une crise 
d’epilepsie, lorsgue I'un ou I'autre de ces deux 
diagnostics a pu etre porte. 

> La nature lipothymigue ou syncopale d'un malaise ne 
prejuge pas de I'etiologie sous-jacente et de sa gravite, 
une cause cardiague, susceptible d'engager le pronostic 
vital, pouvant etre redoutee devant ces deux formules 
semiologiques. 


presente comme un produit favorisant le declenchement de cer- 
taines formes de malaises des crises somatoformes. Un monito- 
ring video-EEG est parfois necessaire pour preciser la semiolo- 
gie Clinique et EEG des episodes critiques. 

Les crises non epileptiques psychogenes correspondent 
le plus souvent a des crises d'angoisse ou a des crises somato- 
formes (hysteriques) : 

/ la crise d'angoisse associe de fagon variable des symptomes 
vegetatifs (tachycardie, douleur thoracique susceptible de simu- 
ler un angor avec possible irradiation au membre superieur gau- 
che, dyspnee, gene epigastrique), neuromusculaires (paresthe- 
sies, faiblesse, tremblements) et neuropsychologiques 
(sensations d'irrealite, de reve, alteration des perceptions 
visuelles et auditives, peur intense avec impression de mort 
imminente). Elle peut evoluer vers une perte de connaissance 
d'allure syncopale. Le diagnostic est evoque sur le mode d'instal- 
lation progressif secondaire a un facteur declenchant connu 
(effort physique, foule, conduite automobile, voyage en avion, 
hyperpnee, abus de cafeine, etc.), et la duree relativement lon- 
gue de I'acces (plusieurs minutes a plusieurs dizaines de minu- 
tes). Le patient developpe par ailleurs des comportements d'evi- 
tement phobiques, visant a limiter I'exposition a ces facteurs 
declenchants; 

/ les crises somatoformes (anciennement qualifies d'hyste- 
riques ou de symptomes de conversion) surviennent chez des 
patients souffrant d'antecedents psychologiques traumatisants 
(abus sexuel dans I'enfance en particulier). Bien que variant chez 
un meme patient et d'un patient a I'autre, elles realisent souvent 
un tableau reproduisant certains aspects d’une crise generali- 
see tonico-clonique. Plusieurs elements sont neanmoins evoca- 
teurs de leur nature non epileptique : survenue en presence de 
temoins ; la chute est lente, molle, et provoque rarement une 
blessure ; perte de connaissance longue, de plusieurs minutes a 
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plusieurs dizaines de minutes ; mouvements anarchiques des 
membres de grande amplitude en general les bras tendus ; opis- 
thotonos accompagne de mouvements du bassin, a connotation 
sexuelle ; resistance des paupieres a I'ouverture des yeux ; phase 
de « coma » calme et areactif post-critique prolonge contrastant 
avec la confusion et I'agitation notees apres une authentique 
crise d'epilepsie generalisee. 

L'association de crises non epileptiques psychogenes et de 
crises epileptiques est cependant loin d'etre rare, justifiant 
la realisation d'enregistrements EEG-video des malaises en cas 
dedoute. ■ 
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MINI TEST DE LECTURE 


S 


a 


A/VRAI ou FAUX? 

Les lypothymies et les syncopes cor- 
respondent a des episodes brefs de 
perte de connaissance partielle ou 
totale sans confusion post-critique. 

Les crises d'epilepsie generalises 
tonico-cloniques sont suivies d'une 
confusion post-critique breve. 

Les pertes de connaissance peuvent 
etre d'origine psychiatrique. 

B/VRAI ou FAUX? 

Lors d'une perte de connaissance, 
I'examen Clinique recherche I'exis- 
tence d'une morsure de langue et 
sa localisation. 

'b O/A'J 'A : 9 / A 3 ‘A ■ V : sasuodey 


a Toute perte de connaissance neces- 
site la realisation d'une tomodensi- 
tometrie cerebrale en urgence. 

Une syncope a I'emporte-piece, sans 
prodrome, est en faveur de son ori- 
gine cardiaque. 

C./..QCM 

Parmi les signes suivants, lequel ou 
lesquels sont en faveur de I'origine vaso- 
vagale d'une syncope : 

El le represente I'etiologie la plus 
frequente des syncopes. 

Elle survient en reponse a une 
augmentation du retour veineux et 
du remplissage ventriculaire. 


a 


Elle survient sans prodrome. 


U II n'existe jamais de perte de connais- 
sance. 

H! La survenue de secousses 
musculaires elimine I'origine vagale 
d’une syncope. 




I Urgences epileptologiques 

Thomas P 

(Rev Prat 2000 ; 50 [18] : 2008-14) 

> Strategic diagnostique en cas 
de syncope 

Ferru P 

(Rev Prat Med Gen 2002 ; 16 [593] : 1727) 

k Une succession de syncopes 

Barthelemy B 

(Rev Prat Med Gen 2000 ; 14 [486] : 215) 

k Des syncopes a I'emporte-piece 

Barthelemy B 

(Rev Prat Med Gen 1999 ; 13 [447] : 175) 


2284 


LA REVUE DU PRATICIEN 


2003 : 53 


